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данным ультразвуковой визуализации были обусловлены раздражением и слепой кишки, и атеро-
матозно измененной подвздошной артерии (средние значения по ВАШ 55,0 и 76,8, соответствен-
но). 11 (41%) человек прореагировали болевыми ощущениями (среднее значение 88,6 по ВАШ) 
при глубокой пальпации живота по левой парамедианной линии на уровне между мечевидным от-
ростком грудины и пупком, что, по данным эхографической визуализации, соответствовало пози-
ции брюшной аорты. Во всех отмеченных выше 11 случаях боли возникали при пальпаторном 
воздействии строго в позиции расположенных на стенке аорты и выступающих в ее просвет ате-
росклеротических бляшек. 
Выводы. 
1. Пальпаторное исследование живота под контролем ультразвукового изображения 
является эффективным методом объективизации связи болевых ощущений у пациентов с конкрет-
ными органами и тканевыми образованиями абдоминального региона. 
2. При ревматоидном артрите пальпаторно индуцируемые болевые ощущения связаны 
с проекцией слепой кишки, 12-перстной кишки, очагами атероматозного поражения брюшной 
аорты и подвздошных артерий. 
3. Наиболее интенсивные локальные болевые ощущения (88,6 по ВАШ) возникали у 
пациентов с РА при глубокой пальпации брюшной аорты в проекции атеросклеротических бля-
шек. 
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Актуальность заболеваний гастродуоденальной зоны обусловлена не только их высокой 
распространенностью, но и данными о расширении возрастных границ в сторону "омоложения" 
данной патологии [1], что может приводить к ограничению профессионального выбора, непригод-
ности к военной службе. В этиологии и патогенезе патологии гастродуоденальной зоны до на-
стоящего времени остаются неясные вопросы, на которые не может ответить ни одна из сущест-
вующих теорий [1].  
В регуляции воспалительной реакции участвуют как про-, так и противовоспалительные 
цитокины, и антагонисты некоторых цитокинов. Например, трансформирующий фактор роста бе-
та (ТФР-ß1 – один из противовоспалительных цитокинов), подобно глюкокортикоидам (ГКС), по-
давляет реакцию моноцитов на эндотоксин [2]. 
Иммуногистохимические данные подтверждают, что инфекция Helicobacter pylori (HP) не-
посредственно подавляет экспрессию ТФР-β1 в эпителиальных клетках желудка, и эта потеря 
ТФР-β1 является характерной патологической чертой инфекции НР. При HP-ассоциированном га-
стрите обнаружено значительное снижение содержания ТФР-β1 в ткани желудка, по сравнению со 
здоровыми людьми и пациентами с гастритом, неассоциированным с HP [3]. 
Целью данной работы явилось изучение сопряженности содержания ТФР-β1 и кортизола в 
сыворотке крови с наличием Helicobacter pylori у молодых мужчин с гастродуоденальной патоло-
гией. 
Материал и методы. Обследованы 160 молодых мужчин (16-27 лет), в том числе, c функ-
циональной диспепсией – 62, c пептическими язвами и эрозиями желудка и двенадцатиперстной 
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кишки – 29; и группа контроля – 69. Средний возраст обследованных составил 19,0 (18,0÷21,0) го-
да. 
Группы пациентов сформированы по результатам проведенного клинического обследова-
ния с учетом Римского III консенсуса (2006 г.) и Киотского согласительного совещания по гастри-
ту и функциональной диспепсии, ассоциированными с НР (2015 г.) [14,15].  
Определение концентрации ТФР-β1 в сыворотке крови (n=82) проводили иммунофермент-
ным методом в строгом соответствии с инструкцией производителя «DRG Instruments GmbH» 
(Германия). Определение кортизола проведено методом радиоиммунологического анализа стан-
дартными наборами, выпущенными Институтом Биоорганической Химии (г. Минск). Наличие НР 
определялось методом иммуноферментного анализа стандартным набором «ХеликоБест-
антитела» (наличие сывороточных антител (IgM, IgA и IgG) к антигену CagA НР) и по результатам 
гистологических исследований биопсии слизистой оболочки желудка (наличие бактерий НР). 
Статистическую обработку полученных результатов проводили с использованием лицензи-
онного пакета «STATISTICA – 10 RUS» (лицензия №STA999К347156W принадлежит УО 
«ВГМУ») методами одно- и двухфакторного дисперсионного анализа по Фишеру с проведением 
последующего апостериорного анализа наименьшей значащей разницы средних значений зависи-
мой переменной. Критический уровень достоверности нулевой статистической гипотезы прини-
мали равным 0,05. 
Результаты и обсуждение. В результате проведенного анализа установлено, что наимень-
шие уровня содержания ТФР-β1 определяются в группе здоровых лиц (контроля) без гастродуоде-
нальной патологии (n=23) (М=9,99 нг/мл (ДИ0,95 7,85÷12,13). В группе лиц с функциональной дис-
пепсией (n=33) уровни содержания ТФР-β1 были выше (М=12,88 нг/мл (ДИ0,95 11,88÷13,89) чем в 
контрольной группе. В группе лиц с эрозивно-язвенной патологией (n=26) уровни содержания 
ТФР-β1 были наибольшими (М=14,31 нг/мл (ДИ0,95 13,31÷15,31).  
Показатели ТФР-β1 в группе пациентов с эрозивно-язвенной патологией и функциональной 
диспепсией статистически значимо отличались от показателей группе контроля (р<0,01). Стати-
стически значимых отличий уровней ТФР-β1 между группой пациентов с эрозивно-язвенной па-
тологией и группой с функциональной диспепсией выявлено не было (р<005).  
Аналогичным образом оценивались показатели кортизола. Наименьшие показатели выяв-
лены в группе контроля (n=69) М=199,75 нмоль/л (ДИ0,95 179,38÷220,12). В группе лиц с функцио-
нальной диспепсией (n=62) уровни содержания кортизола были значительно выше контрольной 
группы (М=441,01 нмоль/л (ДИ0,95 392,35÷489,66). В группе лиц с эрозивно-язвенной патологией 
(n=29) уровни содержания кортизола были наибольшими (М=519,67 нмоль/л (ДИ0,95 
461,20÷578,14). Выявлены статистически значимые отличия средних значений кортизола по всем 
наблюдаемым группам (р<0,01).  
Далее нами было проведено исследование показателей трансформирующего фактора роста 
и кортизола в зависимости наличия НР. Для этого каждая из наблюдаемых групп была разделена 
на две подгруппы в зависимости от наличия или отсутствия НР. Показатели ТФР-β1 и кортизола 
при оценке всех обследованных без учета диагноза статистически значимо различались в зависи-
мости от фактора наличия НР (F=464,87 и F=276,69 соответственно, при р<0,01). 
По результатам двухфакторного дисперсионного анализа при сравнении показателей ТФР-
β1 по группам наблюдения сохранялась такая же тенденция. При эрозивно-язвенной патологии 
наличие НР ассоциируется со снижением показателей ТФР-β1 в среднем на 13,5%, а при функ-
циональной диспепсии – на 10,8%. Но мы не получили статистической значимости этих различий 
за счет больших размахов показателей (p>0,05). Зато в группе контроля при наличии НР снижение 
показателей ТФР-β1 наблюдалось в среднем на 27,1%, что было статистически значимо (р<0,05). 
При эрозивно-язвенной патологии наличие НР ассоциируется со снижением показателей 
кортизола в среднем на 28,2%, а при функциональной диспепсии – на 34,0%, что является стати-
стически значимым (р<0,001). В группе контроля при наличии НР снижение показателей кортизо-
ла не было статистически значимым (р>0,05) и составило 7,4%. 
Выводы. 
1. Обнаружены однонаправленные сдвиги показателей ТФР-β1 и кортизола в сыворотке 
крови у молодых мужчин с гастродуоденальной патологией. 
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2. Уровни содержания ТФР-ß1и кортизола в сыворотке крови в группах пациентов с эро-
зивно-язвенной патологией и функциональной диспепсией достоверно (р<0,01) выше, чем в груп-
пе контроля без гастродуоденальной патологии. 
3. Наличие НР сопряжено со снижением показателей трансформирующего фактора роста и 
кортизола (р<0,01). 
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Актуальность. Иммунитет – это защита организма от чужеродной информации  (чужерод-
ных веществ антигенной природы, как экзогенно проникающих (микроорганизмы), так и эндоген-
но образующихся (вирусинфицированные клетки, клетки, модифицированные ксенобиотиками, 
старением, опухолевые клетки и др.). Сущность любого иммунного ответа заключается в распо-
знавании и элиминации чужеродных антигенов из организма. Защита организма от чужеродных 
веществ осуществляется гуморальными и клеточными факторами врожденного и приобретенного 
иммунитета, которые составляют единый функциональный комплекс, дополняя друг друга и на-
ходясь в постоянном контакте и взаимодействии [1, 2, 3, 4]. 
 Врожденные (первичные) иммунодефициты (ПИД) – группа заболеваний, в основе кото-
рых лежат врожденные, генетически детерминированные, нарушения функций иммунной систе-
мы. 
Распространенность ПИД, по данным Европейского Общества по Первичным Иммуноде-
фицитам (ESID),  составляет 1 случай на 25 000 — 100 000 населения, селективный дефицит IgА 
встречается с частотой 1 случай на 500 — 700 человек. Наиболее часто встречаются дефекты ан-
тителообразования - 50-60% случаев, комбинированные ПИД - 10-30%, дефекты фагоцитоза - 10-
20%, дефекты комплемента - 1-6%. Большинство ПИД манифестируют в раннем детстве, хотя 
возможно и более позднее начало некоторых форм ПИД, в частности общей вариабельной имму-
нологической недостаточности (ОВИН) [2, 4]. 
По механизмам развития выделяют 4 основные группы ПИД: 
1-я группа - преимущественно гуморальные, или В-клеточные ПИД; 
2-я группа - комбинированные ПИД (при всех Т-клеточных иммунодефицитах есть нару-
шение функции В-клеток); 
3-я группа - ПИД, обусловленные дефектами фагоцитоза; 
4-я группа - ПИД, обусловленные дефектами в системе комплемента. 
Если соотнести европейские данные с числом жителей Республики Беларусь, то в настоя-
щее время в нашей стране должно быть не менее 2 000 пациентов с врожденным дефектом им-
мунной системы, тогда как зарегистрировано лишь около 100 больных. Большая часть ПИД не ди-
агностируется и умирает от инфекционно-септических, онкологических, неврологических, ауто-
иммунных и других осложнений данной патологии. 
Цель исследования. Уточнить и оценить причины рецидивирующих пневмоний. 
